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RESUMO

Ao longo dos anos tem existido um aumento de patologias malignas na cavidade oral, nao
s6 em Portugal, como em todo o mundo. A maioria das doengas encontradas na cavidade
oral estdo em estado muito avancado de desenvolvimento, o que dificulta o tratamento e
reduz a qualidade de vida dos pacientes e consequentemente a redugdo do tempo

sobrevida.

As lesdes potencialmente malignas, s3o uma condi¢do pré-cancerigena, que quando nao
identificada e tratada a tempo, pode progredir para cancro oral invasivo. E fundamental
que os médicos-dentistas, que tém uma posi¢ao privilegiada na detecdo e identificagao
destas lesdes, dominem as caracteristicas clinicas dos diferentes tipos de lesdes, bem
como, as patologias subjacentes para interceptar/ reduzir a sua progressdo diminuindo a

mortalidade.

As lesoes potencialmente malignas abordadas sdo principalmente a Leucoplasia Oral,
Liquen Plano Oral, Eritroplasia, Lupus Eritematoso Discoide, Disqueratose Congénita,

Queilite Actinica, Fibrose Submucosa, Tabagismo Reverso e outras mais.

Os médicos dentistas desempenham um papel fundamental na educagdo da saude oral,
alertando os pacientes sobre os riscos € os fatores associados as lesdes potencialmente
malignas, como podem ser tabaco alcool, exposicdo excessiva ao sol. O diagndstico
clinico deve ser acompanhado do exame histologico, por isso ¢ obrigatorio fazer biopsias

as alteragdes suspeitas.

O acompanhamento faz-se desde idades precoces, sendo muito importante para avaliar a
eficdcia do tratamento e qualquer sinal de recorréncia ou progressdo da lesdo. Verificdmos
que estas doengas potencialmente malignas, ndo tém grande incidéncia em criangas,
adultos jovens e de meia-idade, atingindo sobretudo doentes mais idosos. No entanto as
mais frequentes nas criancas e adolescentes sdo: Disqueratose Congénita, Herpes Virus,

Candidiase Oral e Papiloma Virus Humano (HPV).
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ABSTRACT

Over the years there has been an increase in malignant pathologies in the oral cavity, not
only in Portugal, but all over the world. Most diseases found in the oral cavity are in a
very advanced stage of development, which makes treatment difficult and reduces the

quality of life of patients and consequently reduces survival time.

Potentially malignant lesions are a precancerous condition, which when not identified and
treated in time, may progress to invasive oral cancer. It is essential that dentists, who have
aprivileged position in the detection and identification of these lesions, master the clinical
characteristics of the different types of lesions, as well as their underlying pathology to

intercept/reduce their progression reducing mortality.

The potentially malignant lesions addressed are mainly Oral Leukoplakia, Oral Lichen
Planus, Erythroplakia, Discoid Lupus Erythematosus, Congenital Dyskeratosis, Actinic

Cheilitis, Submucosal Fibrosis, Reverse Smoking and others.

Dental doctors play a key role in oral health education, warning patients about the risks
and factors associated with potentially malignant lesions, as can be tobacco alcohol,
excessive sun exposure. The clinical diagnosis must be accompanied by histological

examination, which is why it is obligatory to perform biopsies on suspicious alterations.

Follow-up from an early age is very important to assess the effectiveness of treatment
and any signs of recurrence or progression of the lesion. We have found that these
potentially malignant diseases do not have a high incidence in children, young and
middle-aged adults, affecting mostly older patients. However, the most frequent in
children and adolescents are: Congenital Dyskeratosis, Herpes Virus, Oral Candidiasis

and Human Papilloma Virus (HPV).
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INTRODUCAO

O cancro ¢ a segunda causa mais comum de morte depois, das doengas cardiacas nos
paises desenvolvidos, e a terceira principal, depois das doencas cardiacas e diarreicas, nos
paises em desenvolvimento. O cancro da cavidade oral representa aproximadamente 3%
de todos os cancros e atinge 270.000 pacientes, anualmente em todo o mundo (Mortazavi
et al., 2014). A detecao precoce de displasia epitelial oral e alteragdes malignas pode
prevenir muitas mortes, por cancro oral e fornecer oportunidade para limitar a progressao
das lesdes e suas complicagdes subsequentes por meio, de tratamentos ndo invasivos

(Kakoei et al., 2022).

O reconhecimento clinico ¢ a avaliagdo de lesdes da mucosa oral podem detetar até 99%
dos cancros/lesdes pré-malignas orais. Conforme declarado pela Organizagdo Mundial da
Satde (OMS), qualquer lesdo suspeita que ndo diminua, dentro de duas semanas apos a

detecao e remogao de causas locais de irritagao, deve ser biopsiada. (Abati et al., 2020).

Os médicos europeus introduziram originalmente, os “disturbios potencialmente
malignos orais”, (DPMOs) em 1805 como “pré-cancro”, sugerindo que os pré-cancros
orais, sdo condicdes benignas que podem eventualmente evoluir para malignidades
invasivas, a longo prazo. Mais tarde, a OMS fundiu o termo lesdo e condicdo para
representar todas as manifestagdes clinicas que carregam, um risco para o cancro oral
como “distirbios potencialmente malignos orais” (DPMOs). Finalmente sdo definidos
como ‘“qualquer anormalidade da mucosa oral associada a um risco estatisticamente
aumentado de desenvolver cancro oral”. Caracteristicamente, os DPMOs apresentam
diversos atributos clinicos, como variagdes de cores, alteracdes morfologicas e tamanhos
diferentes, envolvendo diferentes estruturas anatomicas e encontram-se associados a um
risco aumentado de ocorréncia de cancro de labio ou cavidade oral. (Kumari et al., 2021;

Warnakulasuriya, S. 2020; Warnakulasuriya et al., 2022).

Os cancros da cavidade oral sdo responsaveis, por aproximadamente 250.000 casos
anuais em todo o mundo. A maioria dos pacientes com cancro oral ¢ diagnosticada em
estadios avangados, submetida a tratamentos morbidos e com baixa sobrevida, o que
poderao ser consequéncia de lesdes pré-cancerosas (Chaturvedi et al., 2019; Onda et al.,

2023). Durante a evolugao dos DPMOs podem ser encontradas alteracdes visiveis na cor
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ou na espessura da mucosa oral, detetadas durante o exame oral (Warnakulasuriya, S.

2020).

Os médicos dentistas (MD) tém um papel fundamental, dado que podem ser os primeiros
a detetar essas lesdes. Primariamente devem eliminar as causas potenciais (como
minimizar fontes de fric¢do, trauma etc..) e reavaliar o paciente passados 10 a 14 dias. Se
a lesdo ainda estiver presente, deve ser considerada suspeita de cancro, realizando se a
biopsia e encaminhamento para um especialista em medicina oral. Os MD devem educar
0s seus pacientes sobre os fatores de risco do cancro oral para além de observar, localizar
e eliminar os componentes de risco (Villa et al., 2011). A leucoplasia oral, ¢ a lesdo oral
potencialmente cancerigena mais comum. Tem uma evolucdo para Carcinoma
Espinocelular numa taxa que varia de 0,1% a 36,4%. Essa transformac¢do depende de
fatores etioldgicos como sexo, idade, tipo clinico, local, modo de inicio e, presenca ou

auséncia de displasia epitelial (Onda et al., 2023).

Todos os pacientes com lesdes patoldgicas vermelhas e brancas, devem ser encaminhados
para um servigo de medicina oral ou um departamento local de cirurgia oral e maxilo-
facial, onde uma biopsia e outros exames complementares, considerados necessarios,
poderdo ajudar a estabelecer um diagndstico, e posteriormente definir um tratamento

adequado assim como uma correta monitoriza¢do (McParland, 2016).

O diagnéstico histopatolégico manifestara a presenca ou nao de displasia. Esta
manifestagdo ¢ o fator prognostico fundamental de transformacdo maligna e vai
determinar que tipo de terapéutica devera ser utilizada (Rafael Martin-Granizo Lopez &

Al 2004).

Tabaco, alcool, exposi¢ao solar, envelhecimento, ma nutri¢ao, ma higiene e riscos sexuais
sdo fatores de maior risco para desenvolver doengas orais (Kumar et al., 2016). O uso de
tabaco sem fumo, tem vdrios efeitos orais, incluindo cancro oral, leucoplasia e
eritroplasia, fibrose submucosa oral (se misturado com noz de areca), perda de suporte
periodontal (recessdo), mudanga de cor de dentes e restauracoes em composito
(Muthukrishnan & Warnakulasuriya, 2018). Os fatores de risco de displasia epitelial oral

além de incluir tabaco e alcool, também inclui fatores etiologicos potenciais, fatores
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oncogénicos de HPV, Doenca de Bloom, Anemia de Fanconi e deficiéncia hemotética

(Porter et al., 2018).

A OMS prevé, um aumento na incidéncia de cancro oral nas proximas décadas. Varios
fatores, como genéticos, epigenéticos, microbianos, héabitos e estilo de vida, estdo
intimamente, associados & ocorréncia e progressao de diversas patologias de onde o
cancro oral ndo ¢ excecdo (Kumari et al., 2021). A implementagdo de iniciativas para
incentivar o diagnostico precoce do cancro oral, como ¢ o caso do auto-exame, devem ser

uma prioridade para os servigos publicos de saude (Scott et al., 2010).
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Desenvolvimento

DESENVOLVIMENTO
1. Cancro Oral

O cancro de cabega e pescogo representa a sexta neoplasia, mais comum no Ser Humano,
incluindo tumores malignos com localizag¢do no trato aerodigestivo superior: orofaringe,
laringe e hipofaringe. O cancro oral inclui um subgrupo de neoplasias que surgem nos
labios, gengivas, palato duro e mole, lingua, superficies da mucosa oral e soalho da boca,
além de glandulas salivares e garganta (Rodriguez-Molinero et al., 2021; Wang & Wang,
2021).

O cancro oral representa a décima sexta, neoplasia maligna mais comum em todo o
mundo, com perto de 355.000 novos casos por ano. Mais de 90% dos cancros orais sdo
Carcinomas Espinocelulares e 2/3 dos casos, ocorrem em paises em desenvolvimento,
metade dos quais no Sul da Asia, s6 na india diagnosticaram-se mais de 100.000 casos
anuais. E mais prevalente em homens do que em mulheres, maioria dos cancros orais
desenvolvem-se a partir da 5° década (Montero & Patel, 2015; Warnakulasuriya & Kerr,
2021). Embora tenha sido observado um aumento no aparecimento em adultos jovens
com menos de 45 anos, principalmente relacionado com a predisposi¢cdo genética € o

Papiloma Virus Humano (HPV) (Rodriguez-Molinero et al., 2021).

Apesar da facilidade de acesso a cavidade oral para exame e dos avancgos significativos
nos tratamentos, os doentes com cancro oral geralmente, enfrentam taxas de morbilidade
e mortalidade muito altas devido ao diagndstico tardio onde os tumores ja se encontram
num estadio avangado. Esta situagdo representa aproximadamente 70% de todos os novos

casos (Wang & Wang, 2021).

O tabaco e alcool influenciam no aparecimento de cancro oral e orofaringeo, contudo
existem outros fatores desencadeantes destes cancros, tais como: ma higiene oral, alta
exposicao aos raios ultravioletas, deficiéncias alimentares, alteragdo sistema imunologico
em pacientes transplantados, pacientes com HIV, SIDA, anemia de Fanconi, nivel
socioecondmico, dieta, Papiloma Virus Humano (HPV) (Montero & Patel, 2015;

Rodriguez-Molinero et al., 2021).
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Os tumores malignos em estadio inicial costumam ser assintomaticos e simulam
condig¢des benignas, logo tornam-se mais dificil encontra-los. Diagnosticar precocemente
os tumores em estadio inicial, pode implicar ter um bom prognostico, melhores taxas de
sobrevida e qualidade de vida, assim como, uma taxa de sobrevivéncia entre 80% e 90%,
reduzindo assim a extensao dos tratamentos cirargicos (Warnakulasuriya & Kerr, 2021;

Rodriguez-Molinero et al., 2021).

As lesdes benignas e malignas podem nao ser clinicamente distinguiveis e o médico
dentista nao pode prever e determinar a relevancia biologica das lesdes apenas com base
nas suas caracteristicas fisicas ou morfologicas. As manifestagdes orais de tumores
malignos invasivos podem ser: ulcerag@o persistente, mudanca de cor vermelha e branca,
pouca mobilidade na mucosa, proliferacio ou destruicao tecidual, crescimento
progressivo ou aumento do local afetado, dor ou disestesia, parestesia ou perda de funcdo

e, linfadenopatia cervical (Rethman et al., 2010).

Ha vérias técnicas adjuvantes que foram propostas para facilitar a identificacdo e o
diagndstico do cancro oral, como citologia esfoliativa (cytobrush), colorag¢do de tecidos
vitais € o uso de quimioluminescéncia ou autofluorescéncia. No entanto, apesar do
esfor¢o continuo de melhoria, a maioria das técnicas ainda apresenta capacidade limitada
para fornecer informagdes precisas no auxilio dos médicos a detetar o cancro oral em

estagio inicial (Wang & Wang, 2021).

Os estadios dos tumores classificam-se de TO a T4, de NO a N3 e de M0 a M1, conforme
extensdo anatémica da doenca. O primeiro (T), representa as carateristicas do tumor
primdrio, o segundo (N) as caracteristicas dos ganglios linfaticos das cadeias de drenagem
linfatica do 6rgado, em que o tumor se localiza e, M a presenga ou auséncia de metastases
a distancia. As classificacdes T3 (tumor maior de 4cm, no seu didmetro maior) e T4
(tumor que invade estruturas adjacentes, pele, 0sso...) representam estagios avancados de
cancro, que sdo frequentemente encontrados no momento do diagndstico do cancro oral

(Lima et al., 2021; Rafael Martin-Granizo Lopez & Al, 2004).
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Desenvolvimento

Tabela 1- Classificagdo TNM (Adaptado a partir de Lima et al., 2021; Rafael Martin-Granizo
Lopez & Al, 2004).

TO0. sem evidencia de tumor primario

Tis. Carcinoma in situ

T1. Tumor de maximo 2 cm de didmetro

T2. Tumor entre 2 € 4 cm de diametro

T3. Tumor maior de 4 cm

T4. Tumor que invade estruturas adjacentes (pele, osso, musculatura...)

¥ | ¥ i :-u | |I_'
Figura 1- Carcinoma Espinocelular no labio inferior. Imagem original obtida por (Ambel-
Barranco, J & Zagalo, C).

Os fumadores tém risco de desenvolver cancro oral 3 vezes mais do que os ndo
fumadores. A taxa de incidéncia do cancro oral, reduz para 35%, nas pessoas que pararam
de fumar hé quatro anos em relagdo, as que continuam a fumar. O alcool pode atuar como
fator de risco local e sistémico: aumentando a permeabilidade da mucosa oral,
dissolvendo componentes lipidicos do epitélio, causando atrofia epitelial e interferindo

na sintese e reparacao do DNA (Rivera, 2015).
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Mais de 220 tipos de HPV, foram identificados a partir de 2019 (Tumban, 2019). As
manifestagdes das infecdes por HPV podem ser multiplas, variando de infecdes
assintomaticas a lesdes verrucosas benignas ou potencialmente malignas, neoplasias
intra-epiteliais e carcinomas invasivos. Os papilomas mucosos de baixo risco, como
HPV-6 e HPV-11, causam na cavidade oral, papilomas ou condilomas benignos
(Syrjanen, 2018). Ha cerca de 19 tipos de HPV de alto risco, sendo que o HPV16 ¢ o
HPV18 tém maior risco em desenvolver carcinoma do pavimento-celular (CPC)
(Tumban, 2019). Causam lesdes intra-epiteliais escamosas que podem progredir para
carcinoma celular na regido da cabeca e pescogo (HPV-16) e/ou trato anogenital (HPV-
18), por isso atualmente, faz parte do plano de vacina¢do nos adolescentes de ambos

sexos, a vacina para o HPV em Portugal (Syrjinen, 2018).

H Cancros diagnosicados B Moralidade
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Grafico 1- Incidéncia de Cancros por diferentes localizagdes no mundo (Rivera, 2015).

O estudo realizado por Rivera em 2015 (grafico 1), mostram a incidéncia de cancros por
distintas regides do mundo, com maior incidéncia e taxa de malignidade no sudoeste

asiatico.
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original obtida por (Ambel-Barranco, J & Zagalo, C).

A relagdo entre o Herpes Simplex (HSV) e o cancro oral, ¢ uma realidade. Em varios
estudos, descobriu-se que existe uma forte correlagdo positiva entre varios virus, lesdes
pré-malignas e cancro oral. A presenca desses virus como (HSV, HPV e EBV),
juntamente com outras condigdes pré-malignas e cancerigenas, pode evoluir para cancro
oral. O papel do HSV no desenvolvimento do cancro oral foi encontrado em
aproximadamente 30% (Jain, 2016). Em 1963 Nahmias, demonstrou a rela¢do entre o
Herpes Virus 1 e 2 e, o cancro oral. Os seus estudos realizados em carcinomas de colo de
utero demonstraram acido nucleico do virus no tecido tumoral (Bagan & Francisco Vera
Sempere, 1989). As infe¢des pelo virus herpes simplex (HSV), sdo comuns entre
humanos em todo o mundo, as criangas infetadas com HSV podem manifestar muitos
sintomas inespecificos e sistémicos, incluindo dor de cabeca, irritabilidade, anorexia e
mal-estar. A febre e as ulceras sdo as manifestagdes mais comuns, muitos pais podem
atribuir esses sintomas a denti¢do ou outra doenga, afeta entre 5 e 25 % da populagao,
podendo atingir os 60 %, pelo que, ¢ considerada a lesdo mais comum da mucosa oral na

populacao geral. (Huang et al., 2020; Edgard, N. et al., 2017).
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2. Leucoplasia

A definicdo e terminologia de leucoplasia oral, lesdes leucoplésicas e desordens da
mucosa oral € objeto de discussao na literatura ha varias décadas, focando-se em aspetos
clinicos, mas também em aspetos histopatologicos, tendo a ultima definicao atualizada
pela Organizacdo Mundial da Saude (OMS), sido realizada em 2005 (Van der Waal,
2015).

A leucoplasia oral (LO) ¢ uma das lesdes mais comuns classificadas sob o titulo
“Distirbio potencialmente maligno” e ¢ classificada histologicamente como displasia
leve, moderada e grave, dependendo do nivel de envolvimento do epitélio pela OMS
(Shilpashree & Narayan, 2016). A sua prevaléncia mundial varia entre um 1% e 5%,
sendo a maioria assintomaticas, portanto, o objetivo principal do tratamento deve ser o

diagnéstico precoce da lesdo (Moles et al., 2018; Lodi et al., 2016).

A confirmagdo do diagndstico clinico (provisorio) faz-se mediante bidpsia, que deve ser
realizada quando a lesdo persiste entre 2 a 4 semanas ap6s eliminagdo de possiveis fatores
etiologicos. Histopatologicamente, o fator relevante associado ao potencial maligno ¢ a

presenca de displasia epitelial (Palmerin-Donoso et al., 2020).

O aparecimento de leucoplasia oral nas duas primeiras décadas de vida ndo ¢ comum,
embora seja frequente, em pacientes fumadores. A localizagdo da leucoplasia pode
ocorrer em toda a cavidade oral e ndo costuma dar sintomas. O diagndstico clinico
principal baseia-se na inspecdo visual e palpacdo manual. Nao ha registo, de métodos
uteis para o diagnostico clinico. Os fumadores desenvolvem leucoplasia que geralmente
se localizam no pavimento da boca, com desenvolvimento de lesdes de maior tamanho,
enquanto, os ndo fumadores, tendem a desenvolver as lesdes no bordo da lingua (Carrard

& Van der Waal, 2018; Moles et al., 2018; Rafael Martin-Granizo Lopez & Al, 2004).
O consumo de alcool ¢ um fator de risco independentemente do desenvolvimento da

leucoplasia, qualquer bebida alcodlica aumenta o risco, sendo a quantidade de etanol

ingerida o fator determinante no desenvolvimento da lesdo (Moles et al., 2018).
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Os tipos de leucoplasias, sdo clinicamente subdivididas em variante homogénea e nao

homogénea, baseando-se na cor da superficie, espessura e textura. Na leucoplasia

homogénea a lesdo ¢ uniformemente branca e a superficie plana e fina, ou levemente

enrugada (Carrard &Van der Waal, 2018; Woo, 2019). Na leucoplasia ndo homogénea

existem trés tipos clinicos:

a)

Salpicado: a cor pode ser branca, vermelha ou misto, também chamado
eritroleucoplasia (Shilpashree & Narayan, 2016) embora costume manter a
coloragdo predominantemente branca. costuma ter manifestagdoes no bordo lateral
da lingua seguida de gengiva, mucosa bucal, soalho da boca, as lesdes envolvendo
lingua e soalho da boca apresentaram risco aumentado. Tabagismo e leucoplasia

idiopatica apresentaram risco semelhante (Shilpashree & Narayan, 2016).

b) Nodular: apresenta pequenas protuberancias polipoides, elevagdes arredondadas

c)

vermelhas ou brancas. (Muthukrishnan & Warnakulasuriya, 2018).

Verrucosa ou exoflitica: tem uma aparéncia superficialmente ondulada ou

enrugada (Woo, 2019). Este tipo de leucoplasia tem um maior risco de
transformag¢do maligna. No caso de apresentacdo generalizada e dependendo de
outros critérios, como evolucdo ao longo do tempo, este tipo ¢ denominado
leucoplasia Verrucosa Proliferativa, esta ¢ uma entidade distinta que tem um risco
maior de transformacdo maligna, sendo felizmente rara (Muthukrishnan &

Warnakulasuriya, 2018).

Embora a predominancia nos homens e mulheres seja semelhante a transformagao para

maligna € significativamente maior no sexo feminino e a partir da quarta década (Ribeiro

et al., 2017; Carrard, V. C., & Van der Waal, 1. 2018). Relativamente aos sintomas, caso

existam, estdo geralmente associados a variedade da leucoplasia tipo salpicado ndo

homogénea. Estes podem incluir desconforto, formigueiro e sensibilidade ao toque,

bebidas quentes ou alimentos condimentados (Warnakulasuriya, 2018).

27



O papel do médico dentista no diagnostico e evolugdo das lesées potencialmente malignas da cavidade oral

Figura 3- Leucoplasia Homogénea na gengiva, unilateral 1° Quadrante. Imagem original obtida
por (Ambel-Barranco, ] & Azul, A).

Tratamento

A primeira agdo que devemos realizar, ¢ recomendar que o doente deixe o tabaco e alcool,
depois procurar fatores irritantes, como protéticos, dentarios ou medicamentosos (Bagan
& Francisco Vera Sempere, 1989). O diagnostico clinico da leucoplasia é provisorio, a
biopsia de tecido deve ser realizada na mancha branca observada na cavidade oral e
amostra, enviada para analise histologica. As razdes para a bidpsia sdo, excluir outras
patologias como carcinoma, que possam ser responsaveis pela mancha branca e avaliar a
presenga ou nao de displasia epitelial (Warnakulasuriya, 2018). Atualmente, ndo temos
evidéncias de um tratamento eficaz para prevenir o desenvolvimento do cancro oral mas
, existem tratamentos com vitamina A e Betacaroteno que, podem ser eficazes na
cicatrizacdo de lesdes orais, sendo frequentes recidivas e efeitos adversos que podem
incluir descamagdes, sequelas nas mucosas e alopecia (Lodi et al., 2016; Bagén &

Francisco Vera Sempere, 1989).

Diagnostico diferencial

O diagnostico diferencial deve ser realizado com outras lesdes com aspeto de mancha

branca. As doengas, lesdes ¢ alteragdes conhecidos que podem ter uma aparéncia similar
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as leucoplasias sdo: Queratose do rebordo alveolar, a lesdo costuma ser um trauma
créonico de fricgdo ou mastigatorio, nos rebordos alveolares dos ossos maxilares e
mandibulares. Histopatologicamente, quase todas essas lesdes mostram hiperqueratose
sem displasia epitelial. Candidiase tipo hiperplasica, estas lesdes desaparecem apds o
tratamento antifingico de entre 4 e 8 semanas. Queratose friccional; lesdo branca
reversivel ¢ a lesdo friccional causada por irritagdo mecanica. Leucoplasia pilosa; lesdo
associadas a restauracdes (lesdes liquendides) Lupus eritematoso discoide; liquen plano;
eritema migratorio benigno (lingua geografica); verrugas (Palmerin et al., 2020; Van der

Waal, 2015).

Localizacao

O estudo de coorte retrospectivo (1996-2012) de 500 pacientes com leucoplasia oral
realizado por (Chaturnedi et al., 2020) (grafico 2) na California, conclui que o local
anatdmico, com maior elevado nimero de casos com evolu¢do maligna foi no pavimento
oral (65%) sendo que a leucoplasia localizava-se sobretudo na lingua (38,8%). O lugar de
aparecimento mais comum ¢ a lingua (193) 38,8%; sendo a menos frequente o pavimento

da boca (17) 3,4%, mas esta evolui mais frequentemente para cancro (65%).
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300

270
240
210
180
150
120
90
60
30

0

Grafico 2- Localizagdes da Leucoplasia na Cavidade Oral (Chaturnedi et al., 2020).
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Existem multiplos autores que aceitam que a infe¢cdo cronica por Candida Albicans, ¢ um
agente etioldgico da leucoplasia sobretudo, nas formas da sua localizagdo (mucosa oral e
comissura labial). Também ha outros autores que indicam que dentro das leucoplasias
existe uma percentagem de ADN de papiloma virus humano, sobretudo tipo 18 (Moles et
al., 2018). A Candidiase Oral também tem influéncia na leucoplasia. Um estudo realizado
por (Ayomi Dilhari et al., 2016) onde foram incluidos 80 pacientes, com suspeita clinica
de leucoplasia oral, a candida foi observada em 47% dos pacientes com leucoplasia oral.
Tabagismo, mastigacao de betel-quid e consumo de alcool apresentaram associagdo
significativa com infeccdo por Candida. Um componente vermelho na leucoplasia
(eritroleucoplasia) indica possivel colonizagdo por organismos candida e um risco

aumentado de displasia e/ou malignidade (Muthukrishnan & Warnakulasuriya, 2018).

Histopatologia

As alteragdes histologicas podem variar de hiperqueratose, displasia e carcinoma in situ
a carcinoma espinocelular invasivo. Sobre as caracteristicas microscopicas especificas da
displasia podem incluir: cristas epiteliais em forma de gota, apinhamento de células
basais, estratificacdo irregular, aumento e figuras mitdticas anormais, queratinizagao
prematura, pleomorfismo nuclear, hipercromatismo e aumento da razao citoplasmatica
nuclear (Regezi et al., 2017). A presenca de displasia epitelial pode ser preditiva de uma
transformagdo para cancro oral e o risco de cancro pode aumentar com a gravidade das

alteragoes displasicas (Lodi et al., 2016).

2.1 Leucoplasia Verrucosa Proliferativa

Leucoplasia verrucosa proliferativa (LVP) ¢ uma forma rara de leucoplasia oral, que foi
descrita pela primeira vez em 1985 por Hansen et al, como uma condi¢do cronica. Desde
entdo, varias séries de casos publicados tém apresentado a LVP como uma doenga com
comportamento biologico agressivo devido a sua alta probabilidade de recorréncia e alta
taxa de transformag¢do maligna, geralmente superior a 70% (Cerero-Lapiedra et al., 2010).
No estudo de Capella et al., 2017, esta taxa apresentou-se reduzida para os 50%. No
entanto, a meta-analise realizada em 2021 por Proafio-Haro et al, revelou uma taxa de
recorréncia combinada de 67,2%. Neste momento ¢ considerada um subconjunto de
leucoplasia nao homogénea e ¢ caracterizada por leucoplasias multifocais em placa
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progressiva ou uma grande leucoplasia num unico local ou em locais contiguos (Woo,
2019). Comega inicialmente como uma placa esbranquicada da area hiperqueratotica que
progride para uma doenga multifocal com caracteristicas confluentes, exofiticas e
proliferativas. Nao encontramos estudos que demostram preferéncia racial, mas tem
predilecao feminina e ndo esta significativamente associada a habitos relacionados com
o tabaco, com fatores etiologicos, incluindo associagdo com papilomavirus humano

(HPV) (Datta et al., 2022).

Se conseguimos observar qualquer lesao leucoplasica que se torne verrucosa, exofitica e
disseminada ao longo de um periodo e, que tenha recidiva apds o tratamento deve
suspeitar-se de leucoplasia verrucosa proliferativa (Warnakulasuriya, 2018).
Clinicamente muitas vezes, inicia-se como uma unica lesdo branca e com o tempo tende
a tornar-se multifocal, crescendo lenta e progressivamente. Deve-se reconhecer que
algumas lesdes podem inicialmente ser rosadas ou mesmo vermelhas em vez de brancas

(Carrard et al., 2013).

Sobre a localizagdo do LVP, pode envolver multiplos locais da cavidade oral, tais como
a gengiva, mucosa alveolar, lingua e mucosa oral. Afeta sobretudo pacientes do sexo
feminino e idosos. A LPV, requer alta suspeita clinica, para incluir uma vida inteira de
acompanhamento proximo e repetir biopsias por um profissional de satde especializado

em carcinoma oral (Thompson et al., 2021; Abadie WM et al., 2015).

O ponto fulcral para o diagnostico e controle da doenga, ¢ a observagdo atenta de suas
alteragdes topograficas e histopatologicas (Thompson et al.,, 2021). O diagndstico
diferencial clinico para LVP pode incluir queratose friccional, leucoplasia homogénea,
papiloma escamoso, hiperplasia verrucosa, carcinoma verrucoso, carcinoma de células
escamosas e candidiase hiperplasica cronica. As modalidades de tratamento incluem laser
de dioxido de carbono, radiagdo, solucdo topica de bleomicina, retindides orais, beta-

caroteno e quimioterapia sist€émica com varios graus de sucesso (Datta et al., 2022).
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Figura 4- Leucoplasia Verrucosa Proliferativa com extensao na mucosa jugal esquerda e l1abios.

Imagem original obtida por (Ambel-Barranco, J & Zagalo, C).

2.2 Leucoplasia Pilosa Oral

A leucoplasia pilosa oral é uma lesdo benigna, assintomatica, branca, hiperqueratédtica
que atinge principalmente, a borda lateral da lingua e que pode acontecer unilateral ou
bilateralmente. E uma lesdo relacionada ao virus Epstein-Barr (EBV) observada em
pacientes gravemente imunocomprometidos, especialmente aqueles com infegdo
concomitante pelo virus da imunodeficiéncia humana (HIV). A manifestagdo apresenta-
se frequentemente, na borda lateral da lingua, como uma placa assintomatica, branca e
ndo destacavel. A mucosa oral, palato mole, faringe ou es6fago podem estar envolvidos,

mas sao situacdes raras (Khammissa et al., 2016; Alramadhan et al., 2021).

As caracteristicas histopatoldgicas da leucoplasia pilosa oral, ndo sdo exclusivas desta
lesdo, podendo incluir hiperqueratose, hiperplasia epitelial, degeneragdo, balonizagao,
acantose e infiltrado inflamatério leve ou moderado (Braz-Silva et al., 2008). O EBV
pode ser detetado por varias técnicas, como reacao em cadeia da polimerase, hibridizagao
in situ (ISH), imuno-histoquimica, imunocitoquimica e microscopia eletronica (Braz-

Silva et al., 2008).
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Histologicamente mostra uma hiperqueratose e hiperplasia epitelial sem displasia. E
frequente a sobre-infe¢do por Candida Albicans, a erupgdo ¢ frequentemente
negligenciada, pode ser comumente confundida com candidiase oral, sendo a sua

verdadeira incidéncia desconhecida (Rafael Martin-Granizo Lopez & Al, 2004).

3. Liquen Plano

O liquen Plano Oral (LPO) ¢ uma doenca mucocutanea inflamatdria cronica que ocorre,
mais frequentemente, em pacientes do sexo feminino de meia-idade e idosos. Estudos
anteriores indicam que o LPO ¢ uma doenga autoimune localizada e induzida por
disfuncdo de células T (Chiang et al., 2018). A OMS tem classificado o LPO como uma
doenga potencialmente maligna, mas neste, momento os investigadores avaliam, o
potencial de malignidade e o risco LPO. Ainda ndo existe, conhecimento do mecanismo
que faz com que o LPO se torne maligno, no entanto, existem estudos que indicam que a
inflamacdo crénica nessas lesdes e mediadores inflamatorios podem levar a alteragdes

genéticas no epitélio que, aceleram a transformag@o maligna (Kakoei et al., 2022).

A natureza e a origem do LPO sdo desconhecidas, existem distintas teorias que falam
sobre a possivel origem do LPO, entre as quais relacionam fatores microbianos,
psicossomaticos, diabetes, drogas, fatores demograficos, materiais usados em medicina
oral, stress, ansiedade e fatores relacionados com o sistema imunitirio (Bagén &

Francisco Vera Sempere, 1989; Vincent et al., 1990).

Caracteriza-se por faixas brancas em forma, de linhas ou estrias na mucosa oral (estrias
de Wickham) com uma anormalidade de queratinizacdo. As estrias brancas localizam-se
bilateralmente na mucosa jugal posterior, lingua, gengivas e palato (Kumari et al., 2021).
A apresentacao clinica do LPO envolve desde lesdes queratoricas brancas assintomaticas
até erosoes dolorosas e ulceracdes (Nosratzehi, 2018) com seis formas clinicas distintas:
Queratorica Reticular, Bolhosa, Papular, Atréfica, Placas brancas semelhantes a placas e
erosiva (Wang et al., 2022; Shen et al., 2012; Kumari et al., 2021). As lesdes sdo bilaterais

e simétricas. A gengivite descamativa pode ser uma caracteristica (Kumari et al., 2021).
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Tabela 2- Caracteristicas Clinicas do Liquen Plano Oral (Adaptado a partir de Wang et al., 2022;
Shen et al., 2012; Kumari et al., 2021; Nosratzehi, 2018).

Caracteristicas clinicas do Liquen Plano Oral

Assintomatica

Bilateral e Simétricas

Linhas ou estrias brancas

Reticular

Bolhosa

Papular

Atréfica

Erosivas

Durante o curso clinico da doenga, os diferentes tipos de lesdes podem transformar-se uns
nos outros, apos a remissao da doenga, a pigmentagao pode permanecer na mucosa (Wang
et al., 2022). Varios agentes terapéuticos tém sido investigados para o tratamento do
liquen plano oral (LPO), entre eles estdo o uso corticosterdides, retinoides, ciclosporina
e fototerapia, para além das outras modalidades de tratamento ja conhecidas. Os
corticosterdides topicos sdo muito eficazes no tratamento do liquen plano sintomatico e
os corticosterdides sistémicos para LPO generalizado grave ou para liquen plano

envolvendo outras localizagdes mucocutaneas (Al-Hashimi et al., 2007).

Os esterdides topicos continuam a ser o tratamento de primeira linha, sendo os esterdides
sistémicos reservados para agravamento das lesdes multiplas ou generalizadas. Também
podem ser indicados em pacientes que ndo respondem aos esteroides topicos
(Thongprasom e Dhanuthai, 2008). Estes tém potentes a¢des anti-inflamatorias, incluindo
diminui¢do da produ¢do de citoquinas e redu¢do no niamero e fungdo de varias células
imunes no local da inflamacdo. Lesdes assintomaticas ndo precisam de tratamento

(Alrashdan et al., 2016).

Durante a terapia com esteroides topicos, um dos efeitos secundarios € a candidiase oral.
Foi comumente encontrada e, além disso, pode ser observado, mau gosto, nduseas, boca

seca, dor de garganta e boca inchada (Thongprasom e Dhanuthai, 2008). A prevaléncia
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estimada de LPO na populagdo adulta em geral ¢ de 0,5 a 2%. Mais comum, no sexo
feminino, inicio geralmente entre os 30 e 60 anos, no entanto, tem havido relatos de casos
de OLP em criangas. As LP genitais e cutineas estdo associadas a aproximadamente 20
e 15 % dos casos de OLP, o aparecimento corre em 70 a 77 % dos pacientes com liquen
plano cutaneo. Ha varios fatores que influenciam no aparecimento de LPO como sdo

fatores genéticos, psicologicos, trauma doengas sistémicas, virus hepatite C, hipertensdo

arterial, diabetes mellitus, disfun¢do da tirdide (Alrashdan et al., 2016).

Figura 5- Liquen Plano Oral reticulado, mucosa jugal direita. Imagem original obtida por (Ambel-
Barranco, J & Guerreiro, E).
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Figura 6- Liquen Plano Oral na lingua, estrias de Wickham. Imagem original obtida por (Ambel-
Barranco, J & Guerreiro, E).

As lesoes liquenodides orais (LLO) ou reagdes liquendides orais (RLOs), sdo
caracterizadas por hipersensibilidade de contato a materiais dentarios, lesdes liquendides
induzidas por drogas, reagdes liquenodides na doenca crénica do enxerto contra o
hospedeiro e displasia liquendide (Kakoei et al., 2022; Alrashdan et al., 2016). Como
podem ser medicamentos sistémicos, tais como medicamentos anti-inflamatorios nao
esteroides, alguns anti-hipertensivos, hipoglicémicos orais contribuem para o

aparecimento de lesdes ou reagdes liquendides (Alrashdan et al., 2016).

A presenca de displasia em lesdes liquendides, exclui o diagnostico de LPO. este tipo de
lesdes tem um crescimento lento e sdo consideradas pré-malignas., sendo raro o
aparecimento na zona ventral da lingua e no pavimento da boca. As vezes ndo é necessario
ter historia de tabagismo ou alcoolismo prévio, manifestam-se como lesdes multifocais
semelhantes as do LPO, em forma de placa hiperqueratética, lesdes erosivas € mucosa
atrofica (Cabezas-Calderén et al., 2021). E geralmente aceite que as (LLO) sdo
clinicamente e histologicamente semelhantes ao LPO, mas as primeiras carecem da

morfologia e distribuigdo caracteristicas do LPO (Bonar-Alvarez et al., 2019).
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Tratamento

Existem diferentes tipos de tratamento para o LPO como s3o os agentes topicos como
analgésicos (gel de lidocaina ou difenidramina), corticoides topicos (triancinolona,
betametasona ou acetonido de fluocinolona, proprionato de clobetasol), ciclosporina A e
acido retindico sdo usados. Os medicamentos sistémicos incluem prednisolona, tretinoina
e isotretinoina, mas costumam ser prescritos em situagdes de LPO erosivo ou doenca
multi-situ, além disso, os corticosterdides topicos sdo amplamente utilizados no

tratamento do LPO, para resolver a dor e a inflamag¢ao (Kumari et al., 2021).

Histopatologia

As caracteristicas histopatoldgicas do LPO estdo potencialmente influenciadas pelo
estadio e atividade da doenca no momento da bidpsia e, por qualquer terapia recente da
condicdo. Existem opinides contraditérias sobre diferengas de acordo, com o tipo clinico
(reticular vs erosivo) e localizacao da bidpsia na cavidade oral (Bonar-Alvarez et al.,
2019). Os critérios microscopicos para o liquen plano incluem hiperqueratose,
vacuolizacdo da camada basal com queratindcitos apoptdticos, e infiltrado linfagocitario

na interface do tecido conetivo do epitélio (Regezi et al., 2017).

4. Lupus Eritematoso Discoide

O Lupus Eritematoso (LE) ¢ uma doenga auto-imune crdnica e recorrente que apresenta
diversas manifestagdes clinicas, com graus variados de gravidade e prognostico. LE pode
-se manifestar unicamente como uma doenga dermatoldgica, denominada lupus
eritematoso cutaneo (LEC) ou sistémica, o lupus eritematoso sistémico (LES). O Lapus
eritematoso sistémico geralmente envolve a pele, as articulagdes e os sistemas
cardiovascular e nervoso central, bem como as cavidades serosas e ¢ uma doenca
potencialmente letal (Oke & Wahren, 2013). O primeiro diagnostico de lipus eritematoso

foi descrito por Biett em 1828 e Kaposi em 1872 (Ranginwala et al., 2012).

A sua etiologia ¢ desconhecida, onde atuam fatores genéticos predisponentes, uma

anormalidade imunoldgica, possivelmente influenciada por fatores ambientais
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desencadeantes como uma infe¢do virica, queimadura solar, stress ou determinados
produtos quimicos (Bagén & Francisco Vera Sempere, 1989). Entre os LECs, o lupus
eritematoso cutaneo discoide (LED) tem maior probabilidade de invadir a mucosa oral, e
as lesdes orais resultantes sdo conhecidas como lesdes liquendides orais (LLOs)

(McParland, 2016).

O Lupus Eritematoso Discoide (LED) classifica-se como um tipo de lesdo liquendide por
semelhangas nas manifestagdes clinicas e histopatologicas, cinética celular, alteragdes
imunologicas, tratamento e progndstico. O diagndstico diferencial entre o lapus
eritematoso oral e o liquen plano oral ¢ desafiador, porque eles tém sobreposicao clinica
e histopatologica significativas, sendo mais frequente em mulheres de meia-idade.
(Chanprapaph et al., 2022). As caracteristicas clinicas costumam ter diferentes
manifestagdes, como placas, petéquias, erosdes ou ulceras orais, zona limitrofe de estrias

brancas irradiantes e telangiectasias periféricas (Wang et al., 2022).

Pacientes com LED podem apresentar manifestagdes gerais na fase tardia da doenga, e
provavelmente o LED e o LES tenham manifestagdes diferentes de uma mesma doenga,
mas s6 um 5% dos LED cronicos evoluem para sistémicos (Bagan & Francisco Vera
Sempere, 1989), sendo que 25% dos pacientes com LES podem desenvolver lesdes
discoides cronicas tipicas, em algum momento de sua doenga (Kranti et al., 2012). Os
médicos tém muitas dificuldades em identificar as lesdes e realizar o diagndstico
diferencial (Ranginwala et al., 2012), quanto as localizagdes das lesdes orais do LED e
LPO. No LED ocorrem na mucosa oral, mucosa labial, gengiva, dorso da lingua, fase
ventral da lingua e palato, como fica demonstrado na Tabela 3; enquanto as lesdes do

LPO, afetam qualquer parte da mucosa oral (Scully & Carrozzo, 2008).
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Tabela 3- Localizagdes das lesdes orais do Lupus Eritematoso Discoide (LED) (adaptado a partir

de Scully & Carrozzo, 2008).

Localizagao das lesoes orais do LED

Mucosa Oral

Mucosa Labial

Dorso da Lingua

Ventral da Lingua

Palato

Gengiva

As duas doengas (LED e LLO) tém potencial de transforma¢do maligna, e a biopsia da
area da lesdo pode acelerar esse processo estimulando lesdes pré-cancerigenas. Pacientes
com apresentacdo clinica semelhante a de outras lesdes, como o liquen plano, o pénfigo
ou a sifilis, devem fazer bidpsia e diagndstico diferencial para confirmagdo destas

patologias (McParland, 2016; Dhingra et al., 2011; Garcia et al., 2022).

Os sinais e sintomas orais foram agrupados de acordo com o grupo LE cutaneo, assim, o
LED caracteriza-se por lesdes orais bem demarcadas, avermelhadas, redondas ou
irregulares, atroficas ou ulceradas, distribuidas assimetricamente. Embora a manifesta¢ao
oral mais prevalente seja o aparecimento de ulceras orais, também podemos encontrar
outras condi¢des como hipossalivacao, hiperpigmentagdo por antimalaricos, presenca de
lesdes na mucosa oral, carie dentaria e doenca periodontal (Garcia et al., 2022). O recurso

caracteristico inclui prurido ou sensa¢do de queimadura (Kranti et al., 2012).
Nas fotografias seguintes (Figura 7A), apresenta-se o diagnoéstico inicial de LED e o

resultado apds 45 dias da realizacdo da bidpsia, acompanhada de tratamento com

corticosteroides topicos (Figura 7B).
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N

Figura 7- Lupus Eritematoso Discoide antes (A) e apds tratamento B. Imagem original obtida
por (Ambel-Barranco, J & Trancoso, T).

No estudo realizado por Ranginwala et al., 2012, com uma amostra de 21 casos
diagnosticados com Lupus Eritematoso Discoide observou-se que 9,52% dos pacientes
apresentavam lesodes orais, 90,47% apresentavam lesoes orais conjuntamente com lesdes
cutaneas. localiza¢do, mucosa labial (76,19%), vermelhdao (71,42%) e mucosa bucal

(42,85%).

Tratamento

Nao existe cura para o LES, no entanto, existem tratamentos destinados a melhorar ou
tratar os sintomas, especialmente os sintomas dérmicos. Estes medicamentos podem ser
ingeridos por via oral, aplicados como cremes ou em forma de injetaveis,
acompanhamento psicoldgico, fitoterapia, terapia de luz ou maquilhagem para permitir

um melhor enquadramento social do paciente (Hannon et al., 2021).

Os corticosteroides topicos podem ser usados em diferentes concentragdes no LES, onde
se incluem o propionato de clobetasol, a pomada de valerato de diflucortolona, a
fluocinolona, o acetato de hidrocortisona e abetametasona 17-valerato (Barikbin et al.,
2009). A hidroxicloroquina e a acitretina parecem ter a mesma eficacia em termos de
resolugdo completa, mas os efeitos adversos sdo mais frequentes com a acitretina (Garcia

etal., 2022).
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Terapias biologicas intravenosas: Abatacept e Atacicept. Inibidores orais de calcineurina;
ciclosporina. Os corticosterdides orais ou intravenosos usados sdo a prednisolona oral,

metilprednisolona intravenosa (Hannon et al., 2021).

Histopatologia

No lapus eritematoso discoide, observam-se destruicao das células basais, hiperqueratose,
atrofia epitelial, infiltragdo linfocitica (distribui¢do subepitelial e perivascular), e
dilatacdo vascular com edema da submucosa. As lesdes microscopicas do lupus
sist€émico, sao semelhantes as lesdes do lupus eritematoso discoide, embora os infiltrados

celulares inflamatérios sejam menos intensos € mais difusos (Regezi et al., 2017).

5. Eritoplasia

A eritroplasia oral (EO) ¢ uma doenca pouco comum, mas tem sido apontada como a que
apresenta maiores taxas de transformagao maligna (Lorenzo-Pouso et al., 2022; Villa et
al., 2011). De acordo, com o ultimo consenso convocado pelo Centro Colaborador da
OMS para o cancro oral em Reino Unido, a eritroplasia oral (EO) representa a contraparte
vermelha da leucoplasia oral (LO) e ¢ definida como “uma mancha vermelha
predominantemente ardente que, ndo pode ser caracterizada clinica ou patologicamente
como qualquer outra doenca definivel” (Warnakulasuriya et al., 2021). Displasia,
carcinoma in situ ou carcinoma invasivo podem ser encontrados em mais de 90% dos

casos (Hosni et al., 2009).

Relativamente a localizag¢do esta ocorre predominantemente no palato mole, soalho da
boca, na face ventral da lingua, nas faces tonsilares e trigono retromolar (Mortazavi et al.,
2014). Embora costume ser assintomatica, ha poderdo existir alguns sintomas, como a
sensacao de queimadura e/ou dor que podem estar associados. A eritroplasia apresenta
caracteristicas displésicas e frequentemente se apresenta como 'carcinoma in situ ' ou

'carcinoma invasivo' no momento da bidpsia (Villa et al., 2011).
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As lesdes da eritroplasia costumam ter contornos irregulares, embora bem definidos e,
apresentam superficie aveludada vermelho vivo, ocasionalmente a superficie ¢ granular,

sendo o sub-local mais comumente envolvido o palato mole (Warnakulasuriya, 2018).

Sobre as manifestacdes orais € o aspeto clinico, ¢ fundamental realizar um bom
diagnéstico diferencial desta patologia com outras potencialmente malignas, como a
eritroleucoplasia e o liquen plano oral, e outras “doencas vermelhas” da mucosa oral,
como a candidiase, o lupus e as erupgdes medicamentosas fixas (Lorenzo-Pouso et al.,
2022). Devido a alta taxa de transformacao maligna (51%) a deteg¢do precoce e a excisdo
cirargica imediata sdo fundamentais. Os cancros precoces da cavidade oral e labio
(estadio I e II) tém melhor progndstico; portanto, cirurgia ou radioterapia sdo os
tratamentos de escolha (Mortazavi et al., 2014). Tém maior taxa de malignidade do que
a leucoplasia e sdo comumente associados a displasia e carcinoma in situ (Montero &

Patel, 2015).

Um estudo realizado por (Shafer & Waldron, 1975) de 58 pacientes diagnosticados com
eritoplasia, certificou-se que a doenga ndo tem predilecdo aparente por sexo (grafico 4)
(31 homens e 27 mulheres) e foi observada com mais frequéncia durante a 6* e 7* décadas
de vida (Gréafico 3). Nas mulheres a localizagdo mais comum foi a mucosa alveolar
mandibular, sulco mandibular, gengival, sendo que nos homens, foi o soalho da boca

seguido da regido retromolar (afetando esta igualmente ambos os sexos).

B Homens B Mulnaras

1o

3" Decada 4"Decada 5" Decada 6" Decada 7 Dacada 8" Dacada 3 Decada

Grafico 3- Aparecimento por décadas da Eritroplasia e por sexo (Shafer & Waldron, 1975).
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Grafico 4- Diferencias de sexo em aparecimento da Eritroplasia (Shafer & Waldron, 1975).

Figura 8- Eritroplasia mucosa jugal direita, unilateral. Confirmagao apds biopsia. Imagem original

obtida por (Ambel-Barranco, J & Zagalo, C).

Histopatologia

Aproximadamente 9% das eritroplasia apresentam displasias leves ou moderadas, 40%
displasias graves e um 50% sdo carcinomas espinocelulares. Um aumento da
vascularizagdo e reducdo da queratina sdo os responsdveis pela cor, existindo uma
variante histolégica do carcinoma in situ que apresenta alteracdes analogas a lesdo
cutanea chamada doenca de Bowen. As caracteristicas microscopicas que separam esta
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alteracdo bowenoide do carcinoma in situ habitual, incluem um crescimento
marcadamente desordenado, queratindcitos multinucleados, grandes nucleos de
queratindcitos hipercromaticos, e queratinizacgao celular individual atipica (Regezi et al.,

2017).

6. Queilite Actinica

O termo queilite indica a inflamacao do labio, e inclui varios tipos, ou seja, esfoliativa,
angular, de contato, actinica, glandular, granulomatosa, queilite de células plasmaticas,
simplex, etc (Almazrooa et al., 2013). Também pode estar associada a varias condi¢des
ou doengas, entre eles, deficiéncias nutricionais, como anemia megalobléstica
(deficiéncias de vitamina B12), deficiéncia de ferro, candidiase oral e diabetes mellitus

(Lugovié-Mihié et al., 2018).

A queilite actinica (QA) ¢ uma lesdo pré-cancerigena que se forma mais comumente no
labio inferior, causada pela exposi¢do cronica ao sol (Muse & Crane, 2022). A QA ¢é um
iniciador comum do carcinoma espinocelular. E considerada por alguns autores como um
carcinoma precoce in situ, com potencial para proceder para o carcinoma espinocelular
invasivo. O seu tratamento ¢ geralmente insatisfatdrio, com respostas incompletas e

recorréncias frequentes (Barrado et al., 2015).

Algumas décadas de exposi¢do solar sdo normalmente necessarias para que a queilite
actinica progrida para a carcinoma espinocelular labial, portanto, o diagnostico e
tratamento precoce da (QA) oferecem uma elevada probabilidade de impedir a progressao

para a CEC labial (Levi et al., 2019).

A prevaléncia de queilite actinica ¢ maior entre as populagdes de pele clara e aquelas mais
proximas do equador, onde hd mais exposi¢do aos raios UV. Os homens sdo mais afetados
do que as mulheres, provavelmente devido a uma maior exposi¢ao solar € um menor uso
de protetores labiais e cosméticos (Muse & Crane, 2022). O tipo de pele do vermelhdo ¢
descrito como uma transi¢do entre a mucosa oral e a pele normal, tem um epitélio mais
fino, sem cobertura de queratina, com menos melanina e menos secre¢oes das glandulas

sebaceas e sudoriparas, todas estas caracteristicas contribuem para o aumento da
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suscetibilidade a radiagdo solar (Rodriguez et al., 2018; Iparraguirre et al., 2020). A
resposta a terapia ¢ frequentemente insatisfatoria, portanto o risco a recidiva ¢ frequente

(Rodriguez et al., 2018).

A queilite actinica e os cancros labiais sdo geralmente indolores, o que explica o porqué
do tempo médio de atraso do paciente. O tempo necessario para as alteragdes do labio
induzidas pelo sol, evoluirem para cancro ¢ de 20 a 30 anos, mas, tal evolugdo pode

ocorrer em menos tempo, em alguns doentes (Kaugars et al., 1999).

Figura 9- Queilite Actinica inicial. Imagem oriinal obtida por (Ambel-Barranco, J & Nobre, M).

Tabela 4- Fatores de risco adicionais sobre Queilite Actinica (adaptado a partir de Rodriguez et

al., 2019).

Idade avangada, especialmente acima de 60 anos

Tipos de pele Fitzpatrick I e II

Anormalidades genéticas que afetam a pigmentacdo, como albinismo

Trabalhar mais de 25 anos ao ar livre ou historia de cancro de pele ndo melanoma
(NMSC)

H4 evidéncias conflitantes sobre se o alcool e o fumo aumentam independentemente o
risco de AC
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Diagndstico

O aspeto clinico da doenga manifesta-se com espessamento indolor e descoloragao
esbranquicada nas bordas dos labios e da pele, assim, a borda labial (borda vermelha)
converte-se menos clara e os labios podem gradualmente tornar-se escamosos e
endurecidos (Lugovi¢-Mihi¢ et al., 2018). A palpagao ¢ importante na detecdo clinica
porque a queilite actinica ¢ frequentemente sentida como lixa fina quando um dedo com

luvas ¢ deslizado sobre a lesdao (Kaugars et al., 1999).

A precisao do diagnostico pode ser aumentada com novas técnicas de imagem, como a
dermatoscopia, com a presenga na (QA) de bordas mal demarcadas, telangiectasia
vascular, projecdes brancas e estruturas semelhantes a “ilhotas” em redor das areas
ulceradas, ou microscopia confocal. A realizagdo de uma bidpsia ¢ obrigatéria em casos

de situagdes duvidosas (Rodriguez et al., 2018).

Diagnostico diferencial

O diagnostico diferencial inclui varias doencas, como displasia epitelial, melanoma
maligno, carcinoma de células escamosas, queratoacantoma, carcinoma basocelular,

queilite glandular, herpes labial, lipus eritematoso discoide. (Lugovi¢-Mihi¢ et all.,

2018).

Tratamento

A vermilionectomia cirargica ¢ o padrao de ouro do tratamento, mas requer elevadas
capacidades cirtrgicas, esta relacionada com a morbilidade substancial dos pacientes e o
resultado estético pode ndo ser bom. Existem outras modalidades de tratamento, mas
nenhuma ¢ perfeita, porque podem causar efeitos secundarios substanciais (Levi et al.,
2019). A terapia € necessaria para aliviar os sintomas e prevenir o desenvolvimento de
carcinoma escamoso, inclui corticosterdides topicos de baixa a média poténcia, 5 -
fluorouracil, peeling quimico, crioterapia, eletrocirurgia, vermilionectomia,

imunossupressores, cirurgia e também protetores solares (Lugovi¢-Mihi¢ et al., 2018).
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. - 3
Figura 10- Queilite Actinica estado avancado. Imagem original obtida por (Ambel-Barranco, J &
Zagalo, C).

Figura 11- Mesmo paciente da figura 10, que recusou a proposta de ser operado da queilite
actinica, na fotografia podemos observar a evolugdo para carcinoma espinocelular. Imagem

original obtida por (Ambel-Barranco, J & Zagalo, C).

Histopatologia

O epitélio subjacente ¢ tipicamente atrofico e hiperqueratérico, pode apresentar displasia
epitelial de leve a grave, também sdo observadas alteracdes basofilicas na elastose solar

submucosa e telangectasia (Regezi et al., 2017).
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7. Fibrose submucosa

A fibrose submucosa oral (FSO) ¢ uma das condigdes pré-cancerosas mais comuns da
cavidade oral, afetando predominantemente pessoas de origem do Sudeste Asiatico. E
caracterizada por deposi¢do excessiva ou anormal de colageno na submucosa, levando a
fibrose tecidual, alteragdes degenerativas nos musculos e hialinizagdo, apresentando uma
taxa de transformag¢do maligna entre o 1,5-15% de todos os casos. Os sintomas incluem
fibrose submucosa, ulceragdo oral, xerostomia, sensa¢do de queimadura e abertura oral
limitada, interferindo muito na qualidade de vida do paciente (Shih et al., 2019; Gupta &
Jawanda, 2021).

A fibrose da submucosa oral ¢ uma doenca oral cicatricial crénica progressiva e de
etiologia multifatorial. Uma das caracteristicas ¢ o seu envolvimento generalizado em
qualquer parte da cavidade oral, podendo resultar em cicatrizagdo tecidual, disfagia e
trismos, limitando progressivamente a abertura oral (Chole et al., 2012; Muthukrishnan
& Warnakulasuriya, 2018). Outra caracteristica sdo a formacdo de bandas fibrosas ao
longo da mucosa oral, podendo eventualmente estender-se para a faringe e primeiro tergo
do esofago (Iparraguirre et al., 2020). Segundo a Organizagdo Mundial da Satde, mais
de 5 milhdes de pessoas sdo afetadas pela fibrose submucosa oral, em todo o mundo. Na
India, a prevaléncia aumentou nas ultimas quatro décadas de 0,03% para 6,42%, sendo
mais prevalente em homens entre 20 e 40 anos de idade, envolvendo a mucosa oral,

mucosa labial, zona retromolar, palato mole e soalho da boca (Nigam et al., 2014).

As caracteristicas patologicas incluem inflamagdo cronica, deposicdo excessiva de
colagénio nos tecidos conjuntivos abaixo do epitélio da mucosa oral, inflamacao local na
lamina propria ou nos tecidos conjuntivos profundos e alteracdes degenerativas nos

musculos (Shih et al., 2019).

H4 varios fatores etiologicos que tém muita influéncia, infe¢do pelo virus do papiloma
humano (HPV), autoimunidade, alcaloides da noz de betel, hipersensibilidade,
predisposicdo genética, deficiéncia cronica de ferro e vitamina B, tabaco e pimenta. O

mais comum dos quais ¢ mastigar a noz de Areca (Shih et al., 2019; Pindborg 1989).
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O uso excessivo de noz de Areca pode causar fibrose devido ao aumento da sintese de
colageno, induzir a produgdo de radicais livres e espécies reativas de oxigénio, que sdo
responsaveis pela alta taxa de oxidagao/peroxidacao de acidos graxos polinsaturados que
afetam constituintes essenciais da membrana celular e podem estar envolvidos no
desenvolvimento tumoral. Os principais constituintes da noz de Areca sdo carboidratos,
fibra bruta, proteinas, polifendis, alcaloides e minerais (Chole et al., 2012; Gupta &

Jawanda, 2021).

Tratamento e Diagnostico

O diagnostico e o tratamento precoces sao necessarios para prevenir complicacdes
futuras. Os estadios iniciais podem melhorar com o tratamento, mas os estadios
moderadamente avancados, apresentam pior progndstico. Os pacientes devem ser
motivados a abandonar o hdbito de mascar noz de Areca e informados sobre a gravidade
da doenga, complicagdes, explicando que ¢ pré-maligna e que tem uma alta morbilidade
(Gupta & Jawanda, 2021). Isto mesmo, ¢ demonstrado pelo estudo de Nigam et al., 2014,
envolvendo 63 pacientes diagnosticados com fibrose submucosa, observa-se que 87% sdo

homens, sendo a idade média entre os 36 e os 40 anos (Grafico 5 e 6).
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Grafico 5- Média de idade com Fibrose Submucosa ¢ diferenciagdo de sexo (Nigam et al.,2014).
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Grafico 6- Diferenca de sexo com Fibrose Submucosa (Nigam et al., 2014).

Histopatologia

A principal caracteristica microscopica € a atrofia do epitélio e a fibrose subjacente, a
displasia epitelial eventualmente, pode ser evidente. A lamina prépria € pouco
vascularizada e hialinizada, existindo poucos fibroblastos, estando presente um
infiltrado inflamatorio difuso ligeiro a moderado. O colagénio tipo I predomina na
submucosa e o colagénio tipo III localiza-se, na interface de tecido conjuntivo epitelial

e em torno de vasos sanguineos, glandulas salivares e musculo (Regezi et al., 2017).

8. Disqueratose Congénita

A disqueratose congénita (sindrome de Zinsser-Engman-Cole) (DC) é um distarbio raro
determinado geneticamente associado ao comprimento anormal dos telomeros (Porter et
al., 2018). O modo mais comum de heranga ¢ a forma recessiva ligada ao cromossomo X
que afeta principalmente homens e ¢ causada pela mutag¢do do gene DKCI1 no sitio Xq28
(Koruyucu et al., 2014). Em alguns, casos ¢ transmitida de forma autossémica dominante,
e as formas autossomicas recessivas da doenga sao também reconhecidas juntamente com
anomalias geniturindrias, pulmonares, esqueléticas, neurologicas, oftalmologicas,
dentarias e gastrointestinais (Baran et al., 2010). Os telomeros sdo estruturas de

nucleoproteicas finamente reguladas que constituem as extremidades dos cromossomas
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lineares, em Humanos, os defeitos de manutengdo dos telomeros sao responsaveis pela

disqueratose congénita (Touzot et al., 2012).

O diagnostico segue um padrao classico: distrofia ungueal que se desenvolve aos 6 anos,
manchas ou placas orais brancas aos 7 anos e pigmentacao reticulada anormal da pele aos
8 anos de idade (Porter et al., 2018; Koruyucu et al., 2014). Manchas brancas, como
leucoplasias, podem desenvolver-se na infancia e eventualmente estao presentes, em mais
de 80% dos pacientes (Porter et al., 2018). O sinal mais precoce pode ser anemia ou
trombocitopenia, mas a progressao final para pancitopenia ¢ usual (Koruyucu et al.,
2014). Posteriormente, a semiologia da doenca foi muito ampliada pela descricdo de
varios disturbios organicos: aplasia da medula 6ssea, fibrose pulmonar, cirrose hepatica,

enteropatia com ma absor¢ao, estenose esofagica, atrofia cerebelar (Touzot et al., 2012).

E uma doenca que afeta sobretudo individuos do sexo masculino, manifesta-se
preferencialmente entre os 5 e os 13 anos de idade (Gitto et al., 2020). A lingua ¢
frequentemente afetada desde cedo e, a maioria dos casos relatados de leucoplasia oral
ocorreu em criangas e adolescentes com menos de 15 anos (Warnakulasuriya et al., 2018).
A insuficiéncia da medula 6ssea, uma das principais complicagdes da doenga, geralmente
desenvolve-se antes dos 20 anos de idade, com 90% dos pacientes sofrendo de depressao
da medula 6ssea aos 30 anos (Touzot et al., 2012). Os doentes com (DC) apresentam
unhas dos dedos das maos e pés com forma anormal caracteristica, erup¢do cutinea

rendilhada na face e no peito, e manchas brancas na boca (Baran et al., 2010).

Lesoes orais brancas sdo raras em criangas, ¢ a identificacdo de uma lesdo branca na
lingua de uma crianga, com auséncia de qualquer outra causa Obvia como infegdo,
candidiase ou trauma, deve levantar a suspeita dessa condi¢do rara (Warnakulasuriya et

al., 2018).

Foram relatadas anomalias orais e dentdrias em alguns casos, e incluem: hipodontia,
pequenas raizes embotadas, hipocalcificagao, esmalte fino, recessao gengival, inflamacao
gengival com edema, hemorragia gengival, perda dssea alveolar, periodontite carie

extensa, mucosa atrofica lisa da lingua, leucoplasia e liquen plano (Baran et al., 2010).
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Manchas leucoplasicas na boca de pacientes com disqueratose congénita, t€ém um risco
significativamente aumentado de desenvolver carcinoma de células escamosas

(Warnakulasuriya et al., 2018).

Pacientes com DC t€ém maior predisposi¢ao para o desenvolvimento de uma diversidade
de malignidades, como Sindrome Mieloide Displasica (SMD) e Leucemia Mieloide
Aguda secundaria (LMA), cancro de cabega/pescoco e cancro de esdfago. As alteracdes
malignas tendem a ocorrer mais prematuramente na vida em comparagao com as mesmas,
em individuos sem a doenca e sdo frequentemente a causa de morte de pacientes na
terceira, quarta e quinta década de vida. Individuos com DC podem desenvolver tumores

independentes em mais de uma localizagdo (Koruyucu et al., 2014).

As principais causas de mortalidade em pacientes com DC sdo insuficiéncia da medula
Ossea, deficiéncia imunologica (60%-70%), complicagdes pulmonares (10%-15%) e

malignidades (10%) (Touzot et al., 2012).

Estes pacientes precisam da abordagem multidisciplinar, no tratamento odontoldégico e
sistétmico de uma crianga com disqueratose congénita. Os papéis do hematologista,
anestesiologista, periodontologista e odontopediatra sdo cruciais no planeamento e
execugdo do tratamento odontoldgico. O acompanhamento regular do paciente ¢ essencial
devido a possibilidade de alteragdes malignas, na cavidade oral e noutras mucosas

(Koruyucu et al., 2014).

Histologicamente, a hiperplasia epitelial e a acantose estdo presentes com edema
intracelular. Queratinocitos hialinos aumentados sdo os elementos disqueratosicos que
estdo presentes na metade superficial do epitélio. As caracteristicas celulares normais sao
notadas dentro das camadas espinhosas inferiores e basais, sendo que, a infiltracdo de
células inflamatdrias no interior da lamina prépria ¢ minima, e a jungdo do tecido

conjuntivo do epitélio esta bem definida (Regezi et al., 2017).
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9. Tabagismo Reverso

O uso do tabaco ¢ o segundo principal fator de risco para morte, s6 em 2019 morreram
8,71 milhdes de pessoas em todo o mundo (15,4% do total de mortes). O tabagismo ¢
uma causa conhecida de cancro, doencas cardiovasculares, derrame, doencas pulmonares,
diabetes mellitus e outras doengas nao transmissiveis. De acordo com a OMS, 1,1 bilhao
de pessoas fumam globalmente, e a Europa ¢ a regido com a maior prevaléncia de

tabagismo (Glushkova et al., 2023).

O tabagismo reverso (TR) ¢ uma forma singular de fumar em que o fumador coloca a
ponta acesa de uma “chutta” na boca durante o ato de fumar e depois inala a fumaga da
ponta acesa. Uma “chutta” ¢ um charuto que pode variar de tamanho de comprimento de
5 a9 cm. Pode ser enrolado a mao ou produzido em fabrica. Costuma ser dois “chutta”
por dia alcangando 760°C e o tempo de consumo pode estar entre os 2 e 18 minutos

(Harini et al., 2016).

Um estudo feito por Pindborg no distrito de Srikakulam sobre o tabagismo reverso em
1971, de 497 pacientes com lesdes no palato, 413 tinham o habito de fumar ao contrario.
Nos exames histopatologicos, 80% das biopsias mostram uma hiperqueratose em todos
0s casos, sendo mais comum em sexo feminino entre os 55 e os 60 anos (Pindborg et al.,

1971).

O habito de fumar ao contrario, ¢ um hébito que costuma ser em grupos com baixos
recursos econdmicos, em zonas quentes ou tropicais, com maior prevaléncia em
individuos do género feminino, principalmente apds a terceira década de vida (Harini et
al.,, 2016). As manifestacdes clinicas costumam ser no palato e na lingua. As lesdes
associadas a esse habito podem se manifestar como uma queratose palatina,
excrescéncias, leucoplasia, ulceragdes a malignidade, espessamento da mucosa, fissuras,
pigmentacdo, nodolaridade, eritema e ulceracdo. Antigamente essas manifestacdes eram
chamadas estomatite nicotinica, atualmente sdo queratose palatina associada ao
tabagismo reverso (Bharath et al., 2015). Alteracdes palatinas pré-cancerosas e carcinoma
do palato estdo associados a fumadores reversos, de todas as manifestagdes clinicas no
palato, podemos observar que as ulceragdes e lesdes leucoplasicas sdo, as de maior

probabilidade de desenvolver carcinoma do palato (Bharath et al., 2015).
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Histologicamente, a estomatite de nicotinica € caracterizada por hiperplasia epitelial e
hiperqueratose. As glandulas salivares menores na area mostram alteragdes inflamatorias,

e os ductos excretores podem mostrar metaplasia escamosa (Regezi et al., 2017).

10. Historia

Ao longo dos anos, as lesdes pré-malignas e depois as lesdes potencialmente malignas
foram evoluindo. Ha alguns autores, que foram atualizando estas lesdes, algumas
deixaram de ser catalogadas como lesdes potencialmente malignas, por falta de
evidéncias cientificas e outras ainda continuam. Warnakulasuriya et al., 2020 nio incluiu
patologias como a Candidiase Hiperplasica Cronica, Sindrome de Plummer-Vinson ou
Epidermolise Bolhosa, mas ha outros autores que ainda continuam a realizar essa

designacao.

10.1- Candidiase Hiperplasica Crénica

A candidiase ¢ uma infe¢ao causada por Candida Albicans, um tipo de fungo, existente
habitualmente na cavidade oral, trato gastro- intestinal, pénis, vagina e outras partes
moles. O seu aparecimento ¢ mais comum em doentes imunocomprometidos, podendo
transformar-se em agentes patogénicos quando surgem circunstincias favoraveis, como
o tratamento com antibioticos de largo espetro (R & Rafiq 2022), afetando os locais onde
existe e se desenvolve, sendo a mais comum a cavidade oral, chamando-se Candidiase

Oral (Williams et al., 2021).

Existem vérias formas primarias de candidiase oral como candidiase pseudomembranosa
aguda/cronica, candidiase eritematosa aguda, candidiase eritematosa cronica e candidiase

hiperplasica cronica (CHC) (Lewis & Williams 2017).
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Figura 12- Candidiase na mucosa jugal esquerda e lingua. Imagem original obtida por (Ambel-

Barranco, ] & Ventura, I).

A candidiase hiperplasica cronica ou candidiase (CHC) € uma variante da candidiase oral
que geralmente, se apresenta como umas manchas brancas intra-orais nas comissuras da
mucosa oral gerada por uma infe¢do fingica persistente, comummente designada por

Candida Albicans (Sitheeque & Samaranayake 2003).

A candidiase oral tem duas apresentagdes: branca ou eritematosa. A candidiase oral
branca ¢ caracterizada por lesdes brancas, que incluem candidiase pseudomembranosa e
candidiase hiperplasica. A Candidiase Oral Eritematosa ¢ caracterizada por lesdes
vermelhas, incluindo candidiase atréfica aguda, queilite angular, glossite romboide
mediana, candidiase atrofica crdonica e eritema gengival linear (Millsop & Fazel 2016).
Sobre as apresentacdes clinicas de candidiase hiperplasica cronica esta apresenta-se como
uma forma homogénea caracterizada por uma placa branca isolada, espessa e aderente, e
uma forma nodular/pontilhada surgindo com multiplos noédulos brancos num fundo

eritematoso. Geralmente a localiza¢do de candidiase hiperplasica cronica, costuma ser na
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mucosa oral pds-comissural, pacientes portadores de proteses dentarias e na superficie

superior da lingua (Lorenzo et al., 2022).

Clinicamente, sao lesdes ndo destacaveis, que costumam ser assintomaticas e diminuem
as manifestagdes apos terapia, antifingica adequada e corre¢ao da causa de base. E muito
importante tratar as lesdes localizadas, porque se ndo forem tratadas, uma pequena porg¢ao

pode desenvolver displasia e depois progredir para carcinoma (Shah et al., 2017).

A candidiase hiperplasica cronica, ¢ pré-maligna e estd associada a desenvolver
carcinomas epidermoides, o risco ¢ 4 vezes superior, do que, em outras leucoplasias, por

tanto, a biopsia ¢ obrigatdria (Manfredi et al., 2013; R & Rafiq 2022).

Tabela 5- Caracteristicas da Candidiase Hiperplasica Cronica (adaptado a partir de Shah et al.,
2017).

Caracteristicas da Candidiase Hiperplédsica Cronica

Pré-maligna

Assintomaticas

Diminuem as manifestacdes apos terapia antifungica adequada

As lesoes podem desenvolver displasia e depois progredir para carcinoma

Lesoes nao destacaveis

Existem varios fatores que influenciam o aparecimento de CHC, o tabaco e o alcool.
Alguns autores sugerem que para prevenir a candidiase, os pacientes devem nado fumar
ou mascar tabaco, melhorar higiene oral e ndo usar as proteses removiveis pela noite
(Manfredi et al., 2013). Também temos outros fatores sistémicos que influenciam neste
processo para o desenvolvimento desse tipo de candidiase, como deficiéncias no sistema
imunoldgico, anemia e avitaminose, tendo maior prevaléncia em homens de meia-idade

(Lewis & Williams 2017).

56



Desenvolvimento

O diagnostico diferencial ¢ desafiador, pois as suas manifestacdes clinicas em pacientes
assemelham-se a apresentacdo de doencas mais comuns (Zhang et al., 2021) como o

liquen plano oral e a eritroleucoplasia (Zhang et al., 2021; Williams et al., 2021).

O diagnéstico de candidiase oral costuma ser feito com uma histéria médica completa e
exame fisico (Millsop & Fazel 2016). Temos varias modalidades de tratamento para a
candidiase hiperpldsica crénica, mas primeiramente temos de eliminar os fatores
predisponentes, principalmente o tabaco, depois temos a administragdo oportuna de
agentes antifungicos ou aplicagdo tdpica de betacarotenos, retindides ou bleomicina. Nos
casos de ndo ter resposta ao tratamento médico, deve recorre-se a cirurgia com faca fria,

terapia a laser ou criocirurgia (Sitheeque & Samaranayake 2003; Shah et al., 2017).

10.2 Sindrome de Plummer-Vinson

A sindrome de Plummer-Vinson ou Paterson-Kelly apresenta-se como uma triade classica
de disfagia, anemia por deficiéncia de ferro e membranas esofdgicas, sendo este tipo de
sindrome extremamente raro. A maioria dos pacientes sdo mulheres brancas de meia-
idade, entre os 40 ¢ os 70 anos de vida, mas a sindrome também foi descrita em criangas

e adolescentes (Novacek, 2006).

Os doentes referem-se a sensagdo de queimadura na lingua e na mucosa jugal,
apresentando uma lingua vermelha e lisa o que significa uma atrofia das papilas. Esta
associado frequentemente a queilite angular, glossite, dificuldade ou dor na degluti¢do

(Rafael Martin-Granizo Lopez & Al, 2004).

Um dos aspetos clinicos mais importantes da sindrome de Plummer-Vinson ¢ a
associagd@o com o cancro do trato digestivo superior. A etiopatogenia ¢ desconhecida e o
fator etiologico mais importante possivelmente, ¢ a deficiéncia de ferro, também hé outros
possiveis fatores que incluem desnutricdo, predisposicdo genética ou processos auto-

imunes (Novacek, 2006).

A sindrome de Plummer-Vinson, tem dificil diagndstico, ¢ extremamente rara € os

sintomas de anemia podem dominar o quadro clinico. Contudo quando detetado
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precocemente tem um bom prognostico (Patel et al., 2021). Existem, varios autores que
acham que esta sindrome tem um risco aumentado de desenvolver carcinoma
espinocelular na faringe e no eséfago (Novacek, 2006; Patel et al., 2021; Rafael Martin-

Granizo Lopez & Al, 2004).

10.3 Epidermolise Bolhosa Distrofica

A epidermdlise bolhosa distrofica (EBD) ¢ uma doenga genética da pele que geralmente
se apresenta ao nascimento, pode ter envolvimento oral levando a formagao de bolhas na
boca, fusdo da lingua com o soalho da boca e diminui¢do progressiva do tamanho da

cavidade oral (Pfendner & Lucky, 2018).

Em 2007 a epidermolise bolhosa foi incluida como uma ordem potencialmente maligna,
varios autores analisaram provas disponiveis sobre a epidermolise bolhosa, mas nao
encontraram provas suficientes para o seu potencial maligno, portanto, atualmente ndo
sdo recomendadas para inclusdo no grupo de perturbagcdes dos DPMOs (Warnakulasuriya

et al., 2020).
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CONCLUSAO

A maioria de autores concordam com que o diagnostico correto das lesdes potencialmente
malignas e o cancro oral, tem total dependéncia da historia clinica, exame clinico do
paciente, da bidpsia e principalmente do resultado histologico. As bidpsias realizadas nas
lesdes potencialmente malignas vao revelar se existe ou ndo presenca de displasia, e como

tal ir4 determinar que tipo de abordagem ou terapéutica a ser usada.

As doengas potencialmente malignas carecem de maior discussdo e treinamento para sua
identificagdo, sendo atualmente um desafio para os médicos dentistas. O diagnostico
precoce de patologias orais, podem impedir a sua evolucdo para carcinomas,
prolongando-se o tempo e a qualidade de vida dos pacientes, podendo mesmo evitar a sua

morte.

Os maus habitos como o tabaco, alcool, drogas, excessiva exposi¢cdo dos raios
ultravioletas, ma higiene e comportamento de risco sexuais, tém grande influéncia no
aparecimento ¢ desenvolvimento, destas doencas no corpo humano. Doencas como

leucoplasias, queilite actinica e eritroplasia, tem um potencial maligno muito alto.

Verificamos que estas doengas potencialmente malignas, ndo tém grande incidéncia em
criangas, adultos jovens e de meia-idade, atingindo sobretudo doentes mais idosos. No
entanto as mais frequentes nas criancas e adolescentes sdo: Disqueratose Congénita,

Herpes Virus, Candidiase Oral e Papiloma Virus Humano (HPV).
Os médicos dentistas tém um papel fundamental em reconhecer a tempo estas doengas,

intercetando o desenvolvimento e agravamento das mesmas, contribuindo para a

qualidade de vida dos seres humanos.
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